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·论著·

单纯慢性乙型肝炎患者与慢性乙型肝炎

合并肝脂肪变患者的临床特征横断面研究
刘莉莉 1  贾建茹 2   张晶 1  周大琼 1  刘江雨 1  曹振环 1

【摘要】目的   探讨单纯慢性乙型肝炎（CHB）患者和合并不同程度肝脂肪变（HS）患者的临床

特征。方法   收集2008年2月至2023年1月在首都医科大学附属北京佑安医院就诊的1 393例CHB患者的临

床资料。根据肝脏瞬时弹性成像的控制衰减参数（CAP）值将患者分为4组：单纯CHB组（740例）、

轻度HS-CHB组（201例）、中度HS-CHB组（235例）和重度HS-CHB组（217例）。比较各组患者乙型

肝炎病毒学特征和血生化特征。计量资料以中位数（四分位数）表示，多组整体比较采用Kruskal-Wallis
检验，组间两两比较采用Mann-Whitney U检验；计数资料以例数（%）表示，采用Pearson χ2检验进行

比较。结果   轻度、中度和重度HS-CHB组患者的年龄（Z =－4.086、－5.747、－6.958，P均＜ 0.001）
及男性比例（χ2 = 22.370、40.120、37.777，P均＜ 0.001）均高于单纯CHB组患者，差异具有统计学意

义。单纯CHB组、轻度HS-CHB组、中度HS-CHB组和重度HS-CHB组患者的HBV表面抗原（HBsAg）
（H = 21.532、P ＜ 0.001）、HBV DNA水平（H = 28.227、P ＜ 0.001）及HBV e抗原（HBeAg）阳性率

（χ2 = 24.311、P ＜ 0.001）差异均具有统计学意义；其中，中度和重度HS-CHB组患者的HBsAg、HBV 
DNA水平及HBeAg阳性率均低于单纯CHB组患者（P均＜ 0.05）。血生化指标中，单纯CHB组及轻度、

中度和重度HS-CHB组患者丙氨酸氨基转移酶（ALT）和天门冬氨酸氨基转移酶（AST）水平差异无统

计学意义（P均＞ 0.05）；但4组患者γ-谷氨酰转移酶（GGT）（H = 53.619、P ＜ 0.001）、碱性磷酸酶

（ALP）（H = 53.619、P ＜ 0.001）、白蛋白（ALB）（H = 23.339、P ＜ 0.001）、总胆红素（TBil）
（H = 13.907、P = 0.003）和空腹血糖（FBG）（H = 84.403、P ＜ 0.001）水平差异有统计学意义，其中

轻度、中度和重度HS-CHB组患者GGT、ALP和FBG水平均显著高于单纯CHB组患者，差异均具有统计

学意义（P均＜ 0.05）。4组患者的低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）（H = 20.993、P ＜ 0.001）、高密度

脂蛋白胆固醇（HDL-C）（H = 39.718、P ＜ 0.001）、小密度低密度脂蛋白胆固醇（sdLDL-C）（H = 
76.613、P ＜ 0.001）、总胆固醇（TC）（H = 18.263、P ＜ 0.001）和甘油三酯（TG）（H = 103.477、      
P ＜ 0.001）水平差异亦具有统计学意义，其中中度和重度HS-CHB组患者的LDL-C、sdLDL-C、TC和
TG水平均显著高于单纯CHB组患者，而HDL-C水平则显著低于单纯CHB组患者，差异有统计学意义（P                
均＜ 0.05）。结论   合并HS的CHB患者通常年龄较大且男性居多。较单纯CHB患者，合并HS的CHB患者

的乙型肝炎病毒学指标降低，代谢指标升高。
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patients with CHB attending Beijing You’an Hospital, Capital Medical University from February 2008 to 
January 2023 were collected. Patients were divided into four groups based on the controlled attenuation 
parameter (CAP) values of liver transient elastography: CHB alone group (740 cases), mild HS-CHB group 
(201 cases), moderate HS-CHB group (235 cases) and severe HS-CHB group (217 cases). The hepatitis B 
virological and biochemical characteristics among the four groups were compared. Continuous variables 
were presented as median (interquartile range), with overall group comparisons by Kruskal-Wallis test and 
pairwise comparisons by Mann-Whitney U test. Categorical variables are presented as number (%), with 
comparisons performed by Pearson χ2 test. Results   Age (Z =－4.086, －5.747, －6.958; all P < 0.001) 
and proportion of males (χ2 = 22.370, 40.120, 37.777; all P < 0.001) were significantly higher in patients 
with mild, moderate and severe HS-CHB compared to those with CHB alone. Hepatitis B virus surface 
antigen (HBsAg) (H = 21.532, P < 0.001), HBV DNA level (H = 28.227, P < 0.001), and hepatitis B virus e 
antigen (HBeAg) positivity rates (χ2 = 24.311, P < 0.001) among CHB alone patients, and patients with mild, 
moderate and severe HS-CHB were statistically significant. HBsAg, HBV DNA level and HBeAg positivity 
rate were significantly lower of patients in moderate and severe HS-CHB groups compared to those with 
CHB alone (all P < 0.05). Regarding biochemical markers, the levels of alanine aminotransferase (ALT) and 
aspartate aminotransferase (AST) among patients with CHB alone and those with mild, moderate and severe 
HS-CHB were not significantly different (all P > 0.05). However, the levels of γ-glutamyl transferase (GGT) 
(H = 53.619, P < 0.001), alkaline phosphatase (ALP) (H = 53.619, P < 0.001), albumin (ALB) (H = 23.339, 
P < 0.001), total bilirubin (TBil) (H = 13.907, P = 0.003) and fasting blood glucose (FBG) (H = 84.403,                
P < 0.001) were significantly different; GGT, ALP and FBG levels were significantly higher of patients 
with mild, moderate, and severe HS-CHB compared to those with CHB alone (all P < 0.05). The levels of 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) (H = 20.993, P < 0.001), high-density lipoprotein cholesterol 
(HDL-C) (H = 39.718, P < 0.001), small dense low-density lipoprotein cholesterol (sdLDL-C) (H = 76.613,                                                            
P < 0.001), total cholesterol (TC) (H = 18.263, P < 0.001) and triglycerides (TG) (H = 103.477, P < 0.001) 
were statistically significant among the four groups; LDL-C, sdLDL-C, TC and TG levels were significantly 
higher in patients with moderate and severe HS-CHB compared to those with CHB alone, while HDL-C 
levels were significantly lower (all P < 0.05). Conclusions   Patients with HS-CHB are generally older and 
predominantly male. Compared to those with CHB alone, patients with HS-CHB have lower HBV virological 
indicators and higher metabolic indicators.
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据世界卫生组织估计，2019年全球约2.96亿人

感染乙型肝炎病毒（hepatitis B virus，HBV），

流行率约为3.8%[1]，2022年约有2.54亿人感染

HBV，每年有120万新感染病例 [2 ]。2016年我

国乙型肝炎病毒表面抗原（hepatitis B surface 
antigen，HBsAg）阳性患者的流行率为6.1%，

HBV感染者为8 600万例[3]。HBV感染是肝细胞癌

（hepatocellular carcinoma，HCC）发展最重要的

危险因素，随着乙肝疫苗和抗病毒药物的应用，

HBV感染的危险性在下降，但HCC的代谢危险因

素，如非酒精性脂肪肝病（nonalcoholic fatty liver 
disease，NAFLD）患病率在逐年上升 [4-5]，目前

NAFLD全球患病率为25.24%[6]，上升为HCC进

展的病因。慢性乙型肝炎（chronic hepatitis B，

CHB）合并肝脂肪变（hepatic steatosis，HS）现

象越来越普遍，据报道CHB患者中HS患病率约为

30%[7-8]。

HS是否影响抗病毒疗效，众多研究结果存在

争议，且研究主要集中在核苷类似物治疗，治疗目

标多与HBV DNA抑制和HBV e抗原（hepatitis B e 
antigen，HBeAg）转换相关[9-11]。有研究认为HS会
产生负面影响[9]，也有一些研究认为HS会产生有益

影响或者不会产生影响[12-14]。

单纯CHB患者和CHB合并HS患者的临床特征

尤其HBV指标是否存在差异值得研究，本研究收

集首都医科大学附属北京佑安医院收治的1 393例
CHB患者的临床资料进行了横断面研究，现报道

如下。
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资料与方法

一、研究对象

收集2008年2月至2023年1月在首都医科大学附

属北京佑安医院就诊的CHB患者资料：基本信息、

处方记录，实验室数据、影像学数据和胃镜数据。

本研究已通过首都医科大学附属北京佑安医院伦理委

员会的审查，批号：京佑科伦字[2020]115号。

CHB诊断符合2019年版《慢性乙型肝炎防治指

南》[15]。纳入标准：①HBsAg和（或）HBV DNA阳

性6个月以上；②有肝脏瞬时弹性成像的检查结果。

排除标准：①合并丙型肝炎病毒感染、人类免疫缺

陷病毒感染及自身免疫性肝炎的患者；②诊断肝硬

化或HCC患者；③妊娠期及哺乳期妇女。

二、临床资料和实验室指标检测

收集入组患者的临床资料和实验室检测指标，

临床数据包括性别、年龄；实验室检测指标包括

HBV指标和血生化指标。其中HBV指标包括HBsAg
和HBV DNA、HBeAg；血生化指标包括丙氨酸氨

基转移酶（alanine transaminase，ALT）、天门冬氨

酸氨基转移酶（aspartate aminotransferase，AST）、

γ-谷氨酰转移酶（gamma glutamyl transferase，
GGT）、碱性磷酸酶（alkaline phosphatase，
ALP）、白蛋白（albumin，ALB）、总胆红素

（total bilirubin，TBil）、空腹血糖（fasting plasma 
glucose，FPG）、低密度脂蛋白胆固醇（ low-
density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、高密度脂

蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol，
HDL-C）、小密度低密度脂蛋白胆固醇（small dense 
low-density lipoprotein cholesterol，sdLDL-C）、

总胆固醇（total cholesterol，TC）和甘油三酯

（triglycerides，TG）。HBV标记物采用Elecsys 
MODULAR ANALYTICS E-170（Roche Diagnostics 
GmbH，Germany）进行检测。HBV DNA采用cobas® 
AmpliPrep/cobas® Taqman 全自动核酸分离纯化及聚

合酶链式反应（polymerase chain reaction，PCR）分

析系统（Roche Diagnostics GmbH，German）进行检

测。血生化指标采用OLYMPUS-AU5400 生化检测仪

（日本）进行 检测。

三、影像学检查及分组

收集入组患者的影像学检查结果，肝硬化诊

断根据腹部超声、电子计算机断层扫描（computed 
tomography，CT）、磁共振成像结果（magnetic 

resonace imaging，MRI）及胃镜检查提示食管胃

底静脉曲张，肝癌诊断根据腹部超声、CT和MRI
结果。根据肝脏瞬时弹性成像结果的受控衰减

参数（controlled attenuation parameter，CAP）值

对HS进行分层：无HS（＜ 233 dB/m），轻度HS
（233～259 dB/m），中度HS（259～292 dB/m），

重度HS（＞ 292 dB/m）。肝脏瞬时弹性成像的

检查采用瞬时弹性扫描仪（法国Echosens公司，

Fibroscan-502，M探头，频率3.5 MHz）。

四、统计学处理

应用SPSS 26.0软件对数据进行统计和分析，计

量资料中年龄、CAP值、HBV指标、肝功能、血糖

和血脂均呈非正态分布，以中位数（四分位数）[M
（P25，P75）]表示，多组比较采用Kruskal-Wallis检
验，组间两两比较采用Mann-Whitney U检验；计数

资料（性别、HBsAg和HBV DNA分组、HBeAg）
以[例（%）]表示，比较采用Pearson χ2检验。以P ＜ 
0.05为差异有统计学意义。

结    果

一、入组患者的基本资料

共1 393例CHB患者纳入本研究，单纯CHB患

者（CHB组）占53.12%（740/1 393），CHB合并HS
患者（HS-CHB组）占46.88%（653/1 393），其中

轻度、中度和重度HS-CHB组分别占14.43%（201/            
1 393）、16.87%（235/1 393）和15.58%（217/1 393）。

二、单纯CHB组和HS-CHB组患者的临床特征

轻度、中度和重度HS-CHB组患者的年龄、男

性比例和CAP值均高于单纯CHB患者，差异有统

计学意义（P均＜ 0.001）。单纯CHB组、轻度HS-
CHB组、中度HS-CHB组和重度HS-CHB组患者的

HBsAg和HBV DNA水平以及HBeAg阳性率差异有

统计学意义（P均＜ 0.05），并且中度HS-CHB组

和重度HS-CHB组患者的HBsAg和HBV DNA水平

以及HBeAg阳性率均低于单纯CHB组患者（P均＜ 
0.05），见表1和图1。

单纯CHB组、轻度HS-CHB组、中度HS-CHB组
和重度HS-CHB组患者HBsAg水平（＜ 100 IU/ml、
100～1 000 IU/ml、＞ 1 000 IU/ml）分布比例差异

有统计学意义（χ2 = 25.230、P ＜ 0.001）；4组患者

HBV DNA水平（＜ 100 IU/ml、100～2 000 IU/ml、＞ 
2 000 IU/ml）分布比例差异亦有统计学意义（χ2 = 
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表 1     单纯 CHB 组和 HS-CHB 组患者的临床特征及病毒学特征

组别 例数 年龄 [M（P25，P75），岁] 男性 [例（%）] CAP [M（P25，P75），dB/m]

单纯CHB组 740 35.0（29.0，41.0） 408（55.1） 203.0（185.0，220.0）

轻度HS-CHB组 201 37.0（32.0，46.0） 148（73.6） 246.0（241.0，252.0）

中度HS-CHB组 235 38.0（33.0，46.0） 184（78.3） 272.0（265.0，282.0）

重度HS-CHB组 217 39.0（34.0，47.0） 170（78.3） 318.0（303.5，338.5）

统计量 H = 69.854 χ2 = 73.736 H = 1165.544

P值     ＜ 0.001     ＜ 0.001         ＜ 0.001

图1    单纯CHB组患者与不同程度HS-CHB组患者的HBsAg水平和HBV DNA水平散点图

组别 例数 HBsAg [M（P25，P75），log10IU/ml] HBV DNA [M（P25，P75），log10IU/ml] HBeAg阳性 [例（%）]

单纯CHB组 740 3.1（2.4，3.8） 3.5（2.4，6.7） 360/698（51.6）

轻度HS-CHB组 201 3.0（2.1，3.6） 3.4（2.4，5.5） 77/187（41.2）

中度HS-CHB组 235 2.9（2.1，3.4） 2.7（1.8，5.2） 86/227（37.9）

重度HS-CHB组 217 2.9（2.1，3.4） 2.7（1.7，4.2） 77/212（36.3）

统计量 H = 21.532 H = 28.227 χ2 = 24.311

P值     ＜ 0.001     ＜ 0.001     ＜ 0.001

注：χ2 检验均采用 Pearson χ2 检验。

组间两两比较：单纯 CHB 组 vs. 轻度 HS-CHB 患者组：年龄：Z =－4.086、P ＜ 0.001，男性：χ2 = 22.370、P ＜ 0.001，CAP 值：Z =－14.647、P ＜ 
0.001，HBsAg：Z = 2.181、P = 0.175；HBV DNA：Z = 1.043、P = 1.000，HBeAg 阳性：χ2 = 6.381、P = 0.012；

单纯CHB组 vs. 中度HS-CHB组，年龄：Z =－5.747、P ＜ 0.001，男性：χ2 = 40.120、P ＜ 0.001，CAP值：Z =－22.845、P ＜ 0.001，HBsAg：Z = 3.554、
P = 0.002，HBV DNA：Z = 3.622、P = 0.002，HBeAg 阳性：χ2 = 12.858、P ＜ 0.001；

单纯CHB组 vs. 重度HS-CHB组：年龄：Z =－6.958、P ＜ 0.001；男性：χ2 = 37.777、P ＜ 0.001，CAP值：Z =－29.436、P ＜ 0.001，HBsAg：Z = 3.637、
P = 0.002，HBV DNA：Z = 4.581、P ＜ 0.001，HBeAg 阳性：χ2 = 15.161、P ＜ 0.001；

轻度 HS-CHB 组 vs. 中度 HS-CHB 组：年龄：Z =－1.096、P = 1.000；男性：χ2 = 1.299、P = 0.254，CAP 值：Z =－5.679、P ＜ 0.001，HBsAg：                    
Z = 0.946、P = 1.000，HBV DNA：Z = 2.007、P = 0.269，HBeAg 阳性：χ2 = 0.465、P = 0.495；

轻度 HS-CHB 组 vs. 重度 HS-CHB 组：年龄：Z =－2.167、P = 0.181，男性：χ2 = 1.271、P = 0.259，CAP 值：Z =－11.312、P ＜ 0.001，HBsAg：          
Z = 1.048、P = 1.000，HBV DNA：Z = 2.787、P = 0.032，HBeAg 阳性：χ2 = 0.988、P = 0.320；

中度 HS-CHB 组 vs. 重度 HS-CHB 组：年龄：Z =－1.135、P = 1.000，男性：χ2 = 0.001、P = 0.991，CAP 值：Z =－5.968、P ＜ 0.001，HBsAg：                       
Z = 0.117、P = 1.000，HBV DNA：Z = 0.813、P = 1.000，HBeAg 阳性：χ2 = 0.115、P = 0.735
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26.268、P ＜ 0.001），见图2。
三、单纯CHB组和HS-CHB组患者的血生化特征

单纯CHB组患者及轻度、中度和重度HS-
CHB患者的ALT和AST水平差异无统计学意义（P
均＞ 0.05），而4组患者GGT（H = 53.619、P ＜ 
0.001）、ALP（H = 53.619、P ＜ 0.001）、ALB
（H = 23.339、P ＜ 0.001）、TBil（H = 13.907、P 
= 0.003）和FBG（H = 84.403、P ＜ 0.001）水平差

异有统计学意义，其中轻度、中度和重度HS-CHB
患者的GGT、ALP和FBG水平均显著高于单纯CHB

表 2    单纯 CHB 组和 HS-CHB 组患者的血生化指标 [M（P25，P75）]
组别 例数 ALT（U/L） AST（U/L） GGT（U/L） ALP（U/L）
单纯CHB组 740 29.00（18.00，64.10） 27.60（21.70，48.00） 19.00（13.00，33.00） 68.80（58.70，84.40）
轻度HS-CHB组 201 30.55（20.00，65.75） 27.00（22.00，46.78） 24.00（16.00，39.98） 75.00（62.33，89.75）
中度HS-CHB组 235 30.25（21.00，57.25） 27.00（22.00，38.00） 24.00（17.00，37.00） 76.50（63.90，92.00）
重度HS-CHB组 217 31.95（21.00，55.83） 26.70（22.00，38.10） 28.00（19.75，41.00） 74.50（61.93，92.25）
H值 3.242 2.503    53.619    20.899
P值 0.356 0.475 ＜ 0.001 ＜ 0.001

组别 例数 ALB（g/L） TBil（umol/L） FPG（mmol/L） LDL-C（mmol/L）
单纯CHB组 740 46.00（44.20，47.60） 15.60（11.80，19.60） 5.03（4.76，5.35） 2.62（2.15，3.13）
轻度HS-CHB组 201 46.10（44.33，48.10） 16.50（13.00，22.45） 5.18（4.82，5.57） 2.71（2.28，3.39）
中度HS-CHB组 235 46.65（44.88，48.35） 16.30（13.18，21.20） 5.33（5.02，5.60） 2.90（2.38，3.29）
重度HS-CHB组 217 46.85（45.18，48.53） 16.60（13.18，20.95） 5.35（5.03，5.75） 2.88（2.40，3.38）
H值    23.339 13.907    84.403    20.993
P值 ＜ 0.001   0.003 ＜ 0.001 ＜ 0.001

组别 例数 HDL-C（mmol/L） sdLDL-C（mmol/L） TC（mmol/L） TG（mmol/L）
单纯CHB组 740 1.21（0.96，1.45） 0.56（0.41，0.74） 4.38（3.78，4.96） 0.92（0.71，1.18）
轻度HS-CHB组 201 1.07（0.91，1.36） 0.71（0.50，0.93） 4.38（3.98，5.04） 1.12（0.81，1.41）
中度HS-CHB组 235 1.10（0.93，1.33） 0.69（0.51，0.96） 4.69（4.03，5.23） 1.19（0.90，1.58）
重度HS-CHB组 217 0.99（0.88，1.13） 0.89（0.63，1.16） 4.61（4.12，5.30） 1.34（1.09，2.01）
H值    39.718    76.613    18.263  103.477
P值 ＜ 0.001 ＜ 0.001 ＜ 0.001 ＜ 0.001

注：χ2 检验采用 Pearson χ2 检验。

组间两两比较：单纯 CHB 组 vs. 轻度 HS-CHB 组：GGT：Z =－3.390、P = 0.004，ALP：Z =－2.906、P = 0.022，ALB：Z =－1.151、P = 1.000，
TBil：Z =－2.769、P = 0.034，FPG：Z =－3.465、P = 0.003，LDL-C：Z =－1.951、P = 0.307，HDL-C：Z = 2.277、P = 0.137，sdLDL-C：Z = － 3.562、
P = 0.002，TC：Z =－1.177、P = 1.000，TG：Z =－3.512、P = 0.003；

单纯 CHB 组 vs. 中度 HS-CHB 组：GGT：Z =－3.812、P = 0.001，ALP：Z =－3.683、P = 0.001，ALB：Z =－3.354、P = 0.005，TBil：Z =                        
－ 2.334、P = 0.118，FPG：Z =－6.633、P ＜ 0.001，LDL-C：Z =－3.603、P = 0.002，HDL-C：Z = 3.151、P = 0.010，sdLDL-C：Z =－4.672、P ＜ 
0.001，TC：Z =－3.097、P = 0.012，TG：Z =－5.796、P ＜ 0.001；

单纯 CHB 组 vs. 重度 HS-CHB 组：GGT：Z =－ 6.798、P ＜ 0.001，ALP：Z =－ 2.860、P = 0.025，ALB：Z =－ 4.172、P ＜ 0.001，TBil：             
Z = － 2.662、P = 0.047，FPG：Z =－7.710、P ＜ 0.001，LDL-C：Z =－3.725、P = 0.001，HDL-C：Z = 6.128、P < 0.001，sdLDL-C：Z =－8.458、                                
P ＜ 0.001，TC：Z =－3.599、P = 0.002，TG：Z =－9.686、P ＜ 0.001；

轻度 HS-CHB 组 vs. 中度 HS-CHB 组：GGT：Z =－0.130、P = 1.000，ALP：Z =－0.434、P = 1.000，ALB：Z =－1.642、P = 0.604，TBil：Z = 0.498、
P = 1.000，FPG：Z =－2.226、P = 0.156，LDL-C：Z =－1.096、P = 1.000，HDL-C：Z = 0.462、P = 1.000，sdLDL-C：Z =－0.372、P = 1.000，TC：Z =    
－1.416、P = 0.940，TG：Z =－1.437、P = 0.904；

轻度 HS-CHB 组 vs. 重度 HS-CHB 组：GGT：Z =－2.553、P = 0.064，ALP：Z = 0.138、P = 1.000，ALB：Z =－2.329、P = 0.119，TBil：Z = 
0.181、P = 1.000，FPG：Z =－3.171、P = 0.009，LDL-C：Z =－1.223、P = 1.000，HDL-C：Z = 2.815、P = 0.029，sdLDL-C：Z =－3.395、P = 0.004，
TC：Z = －1.853、P = 0.383，TG：Z =－4.524、P ＜ 0.001；

中度HS-CHB组 vs. 重度HS-CHB组：GGT：Z =－2.542、P = 0.066，ALP：Z = 0.592、P = 1.000，ALB：Z =－0.750、P = 1.000，TBil：Z =   － 0.323、
P = 1.000，FPG：Z =－1.033、P = 1.000，LDL-C：Z =－0.149、P = 1.000，HDL-C：Z = 2.562、P = 0.062，sdLDL-C：Z =－3.415、P = 0.004，TC：Z = 
－0.483、P = 1.000，TG：Z =－3.369、P = 0.005

组患者，差异有统计学意义（P均＜ 0.05）。

单纯CHB组及轻度、中度和重度HS-CHB组患

者LDL-C（H = 20.993、P ＜ 0.001）、HDL-C（H = 
39.718、P ＜ 0.001）、sdLDL-C（H = 76.613、P ＜ 
0.001）、TC（H = 18.263、P ＜ 0.001）和TG（H = 
103.477、P ＜ 0.001）水平差异亦具有统计学意义，

其中中度和重度HS-CHB患者的LDL-C、sdLDL-C、
TC和TG水平均显著高于单纯CHB组患者，而

HDL-C水平则显著低于单纯CHB组患者，差异有统

计学意义（P均＜ 0.05），见表2。
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讨    论

CHB合并HS现象越来越普遍，本研究中HS-
CHB患者占46.88%，略高于既往文献[7-8]报道的脂肪

肝患病率（约30%），这可能与亚洲CHB患者的病

程、种族差异及HS诊断方法不同有关。本研究结果

显示，高龄和男性患者更易合并HS，与既往研究

一致[16-17]。荷兰一项研究表明，NAFLD在老年人中

较为常见[16]；另一项前瞻性研究同样发现，男性和

老年人是NAFLD的高发群体，且NAFLD患者较非

NAFLD患者更倾向于快餐饮食，锻炼较少[17]。饮食

和锻炼习惯差异在不同性别和年龄段间可能影响脂

肪肝的分布。

近期大连医科大学一项研究纳入272例患者

（单纯CHB患者128例，HS-CHB患者144例），结

果表明HS与HBV指标（如HBV DNA、HBsAg和
HBeAg）呈负相关[18]。有综述同样指出，HS与男

性、糖尿病及代谢因素呈正相关，而与HBeAg和
HBV DNA呈负相关[7]。此外，一项对患者肝组织活

检研究发现，与单纯CHB患者相比，HS-CHB患者

肝内HBsAg和HBV核心相关抗原阳性染色的百分比

显著降低，且在校正年龄和性别后，肝内HBsAg阳
性染色仍是HS风险降低的独立因素[19]。本研究结

果也表明，HS与HBV指标呈负相关，中度和重度

HS-CHB患者的HBsAg、HBV DNA水平及HBeAg阳
性率均低于单纯CHB患者。

H S可能通过改变C H B患者的免疫功能抑

制HBV复制。Toll样受体（Toll-like receptors，
TLRs）作为先天免疫系统的重要组成部分，连接

先天免疫和获得性免疫，参与多种疾病的发生发

注：A：在不同组别患者中，不同HBsAg水平（＜ 100 IU/ml，100～1 000 IU/ml，＞ 1 000 IU/ml）患者的比例；B：在不同组别患者

中，不同HBV DNA水平（＜ 100 IU/ml，100～2 000 IU/ml，＞ 2 000 IU/ml）患者的比例

图2    单纯CHB组患者与不同程度HS-CHB组患者的HBsAg和HBV DNA水平分布的柱状图

展[20-21]。其中，TLR-4介导的免疫反应在NAFLD的

发生和HBV复制抑制中发挥关键作用。动物实验

表明，饱和脂肪酸作为TLR-4的配体激活其信号通

路，抑制了合并HS的乙型肝炎小鼠中的HBV复制[22]。

此外，众多研究表明T细胞参与乙型肝炎和脂肪肝

的发生与发展 [23-26]。在乙型肝炎合并HS的患者及

小鼠模型中，脂肪肝增强了T细胞反应，从而抑制

HBV复制[27]。关于HS如何具体影响HBV的复制与

表达，仍需进一步研究，这为乙型肝炎治疗药物的

研发提供了新方向。

本研究结果显示，HS-CHB患者（轻度、中

度、重度）相比单纯CHB患者，GGT、ALP和FBG
水平均显著升高，提示HS可能与CHB患者肝功能

和葡萄糖代谢异常存在密切关系。既往研究表明，

HS可加重肝脏炎症和纤维化，从而影响肝功能指

标[28]。此外，HS-CHB患者血糖水平升高也与胰岛

素抵抗密切相关，这在脂肪肝患者中较为常见，进

一步证实了脂肪变与代谢紊乱间的关联。

血脂水平进一步支持了以上观点。本研究表

明，HS-CHB患者LDL-C、sdLDL-C、TC和TG水平

均显著高于单纯CHB患者，而HDL-C水平则显著降

低，差异具有统计学意义；与以往研究[29]一致，表

明脂肪肝患者通常伴有血脂异常。特别是sdLDL-C
升高和HDL-C降低提示此类患者具有更高的动脉粥

样硬化风险[30-33]，这与代谢综合征和心血管疾病风

险增加密切相关[34-36]。因此，对于HS-CHB患者，除

了常规的抗病毒治疗，还应重视对代谢异常的干

预，特别是在调控血脂和改善胰岛素抵抗方面，以

减少相关并发症的发生。

综上，合并HS的CHB患者通常年龄较大，且
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男性居多。与单纯CHB患者相比，合并HS的CHB
患者的乙型肝炎病毒学指标降低，而代谢指标升

高。这提示脂肪肝可能抑制HBV复制，但具体机

制仍需进一步研究。同时，应重点关注合并HS的
CHB患者的代谢异常管理。
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